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 Streszczenie   
Pomimo powszechnego występowania, patogeneza endometriozy pozostaje niewyjaśniona, a przyczyny jej rozwo-
ju próbują tłumaczyć liczne teorie. Hipotezą, która mogłaby stanowić ich uniwersalny element, jest przypuszczenie, 
że zaburzony metabolizm żelaza indukuje zjawisko stresu oksydacyjnego w jamie otrzewnowej kobiet z endome-
triozą.. 
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 Abstract 
Despite many years of extensive investigations and increasing number of studies, the pathogenesis of endometriosis 
remains unclear. Accumulated data suggests that disrupted iron metabolism may induce oxidative stress in the 
peritoneal cavity of endometriosis patients. 
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otrzewnowym	 pobranym	 od	 kobiet	 z	 endometriozą	 wykazano	
zwiększone	stężenie	krwinek	czerwonych	[1].	Erytrocyty	obecne	
w	wydzielinie	miesiączkowej,	po	ich	podaniu	dootrzewnowym	
myszom,	 indukują	 rozwój	 implantów	endometrialnych	[2].	 Już	
po	jednym	dniu	po	podaniu	erytrocytów	kolor	płynu	otrzewno-
wego	zmienia	 się	 z	 czerwonego	na	 surowiczy,	 co	 sugeruje,	 że	
krwinki	 te	 są	 szybko	metabolizowane	 [3].	Ulegające	 lizie	 ery-
trocyty	 uwalniają	 hemoglobinę,	 która	 jest	 degradowana	 do	 jej	
białkowej	części	oraz	do	hemu,	którego	przemiany	prowadzą	do	
uwolnienia		żelaza.
W	 płynie	 otrzewnowym	 pacjentek	 z	 endometriozą	 odno-
towano	wyższą	koncentrację	hemoglobiny	 [3].	Stężenia	 żelaza	
w	płynie	otrzewnowym	pacjentek	z	endometriozą	są	zwiększo-













równaniu	 do	 25%	 w	 prawidłowo	 wyglądającej	 otrzewnej	 [4].	
Stężenia	 ferrytyny,	 głównego	 białka	 magazynującego	 żelazo,	






Na	 przestrzeni	 ostatnich	 lat	 podjęto	 próby	 sprecyzowania	
roli,	 jaką	w	rozwoju	endometriozy	mogą	odgrywać	wolne	rod-
niki.	W	przypadku	tego	schorzenia,	źródło	zaburzenia	równowa-
gi	 oksydoredukcyjnej	mogą	 stanowić	 erytrocyty,	 obecne	w	 ja-




W	 roku	1987	wykazano,	 że	komórki	 jednojądrzaste	płynu	
otrzewnowego	 kobiet	 z	 endometriozą	 wydzielają	 zwiększone	
ilości	reaktywnych	form	tlenu	[10].	W	późniejszych	badaniach	




















Na	modelu	 zwierzęcym	wykazano,	 że	 podanie	 dysmutazy	
ponadtlenkowej	(SOD)	oraz	katalazy	do	jamy	otrzewnowej	za-
pobiega	tworzeniu	się	zrostów	związanych	z	endometriozą	[19].	
W	 płynie	 otrzewnowym	 kobiet	 z	 endometriozą	 odnotowano	







i	 wsp.	 [21]	 wykazali	 obniżenie	 całkowitego	 potencjału	 anty-








Rycina 1. Potencjalne źródła stresu oksydacyjnego w jamie otrzewnowej kobiet z endometriozą.
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Stres	 oksydacyjny,	 powstały	 na	 skutek	 zaburzonego	 me-




ność	 procesów	wolnorodnikowych	może	 upośledzać	 czynność	
komórek	 poprzez	 uszkodzenia	 białek.	 Udowodniono,	 że	 stres	
oksydacyjny	 aktywuje	 czynnik	 transkrypcyjny	 NF-κB,	 który	
po	 przemieszczeniu	 do	 jądra	 komórkowego,	 łączy	 się	 z	 odpo-






Obecność	 endometriozy	 wiąże	 się	 z	 zaburzeniami	 roz-
rodu,	 których	 przyczyny	 w	 niższych	 stadiach	 choroby	 stano-




















stosowanie	w	 terapii	 chorób	 związanych	 z	 zaburzeniem	meta-
bolizmu	żelaza,	takich	jak	β	talasemia	oraz	rodzinna	hemochro-
matoza.	 Można	 jedynie	 spekulować,	 że	 podanie	 jej	 kobietom	
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